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RESUMEN:
La periocWntitísesunaenfermedadque
afectalostejicWsdesoportey protección
periocWntal,lossignosy síntomasque
generasoninflamación,sangracW,pérdi-
dadeinserción,movilidadental,pérdi-
dasóseasybolsasperiocWntales.
Talescambiosposeenunabasemicrobio-
lógica,enespeciallosfactoresdevirulen-
ciapresentesenalgunosgénerosbacteria-
nosexplicancuancWmenosengranparte
losdiversosmecanismosqueinteractúan
enlapatogénesisdelaenfermedadperio-
cWntal.
El conceptodeespecificidadbacteriánaen
estaentidadcobraenlaactualidadimpor-
tancia,y lasdiversasformasdeenferme-
dadperiocWntalse asociancongéneros
periocWntopatógenosespecíficos.Loses-
tudiosrevelanquesólounpequeñonúme-
ro delas 300especiesencontradasenla
placabacterianasubgingivalse asocian
con periocWntitis,delas cualeslas más
frecuentementeimplicadasson:
Actinomycesactinomicetemcomitans,
Porphyromonasgingivaliseintermedius,
Capnocytophagaspp, Eikenellacorro-
dens,Fusobacteriumnucleatum,Woline-
llarectayEubacteriumspp.
El conocimientodesusfactoresdevirulen-
cia,permitiráentendermejorestaenfer-
medadyademásofrecealclínicounaserie
dealternativasconfuturasimplicaciones
terapéuticascomo:a)usodeagentesespe-
cíficosqueeliminenlaflorapatógena,b)
inmunizaciónpara prevenirlacoloniza-
ciónde bacteriasperiocWntopáticaso,c)
facilitar la recolonizaciónde las bolsas
periodontalescon especiesbacterianas
compatiblesconsalud.
o ProfesorauxiliarDepartamentodeEstomato-
logía,Universidaddel Valle, Cali-Colombia.
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Cuandoalexaminarunpacienteque
sufreperiodontitis,observamosenloste-
jidosgingivalessignosdeenfermedadcomo
rubor,supuración,tumor,sangrado,y al
explorarconlasondaaparecenbolsaspe-
riodontales,nosencontramosfrenteauna
intrincadareddeprocesosbiológicos,al-
gunosdeloscualesoncausadosporlos
microoganismosquecolonizanla bolsa,
otrosporactivacióny amplificacióndel
procesoinflamatorio,quellevaensuesta-
díocronicoaautoinjuria.Tratemosenton-
cesdeentenderel fundamentodeestos
sucesosylosestudiosqueapoyanlapato-
génesisperiodontal,enunaaproximación
delascienciasbásicasalascienciasclíni-
caso
Numerososestudiosapoyanquelaen-
fermedadperiodontalesproducidaporla
infecciónbacterianaqueinduceymantie-
neenelhuéspedelprocesoinflamatorio.
Tambiénseconocequelafloraquecolo-
nizala cavidadbucalesunade la más
complejasdelorganismoycomprendemás
de300especiesbacterianas,parásitos,le-
vadurasyalgunosvirus.!
La microbiotaoralseestablecerápi-
damentedespuésdelnacimiento,adap-
tándoseal ambientedéntulodelrecién
nacido,estafasetempranadelacoloniza-
cíonbacterianaesmoduladaporlainmu-
nidadpasivatransmitidadelamadre,pos-
teriormentelniñogeneraunarespuesta
inmuneactivaestableciéndoseunequili-
brioentreelhuéspedylasbacterias.Éste
equilibrioesgeneralmentecompatiblecon
eldesarrollodeunamicrobiotaoralnativa
queescapazdeconvivirenarmoníacon
lostejidosdelhuésped.2
Algunosgénerosbacterianoscausan
inflamacióny destrucciónde lostejidos
periodontalespordiversasvías:toxicidad
bacterianao activandomecanismosindi-
rectos.3Losperiodontopatógenosprinci-
palmenteinvolucradossonActinomyces,
Porphyromonas,Bacteroides,Fusobacte-
riumEikenella,Capnocytofaga,Espiro-
quetas,Streptoccocus,entreotros.4
La complejainteracciónentremicro-
organismosralespuedeenalgunoscasos
afectarla pafogenicidaddeotros,y una
respuestainmuneadecuadadelhuésped
antelaplacabacterianatendráunefecto
modulatoriosobresuvirulencia.Lasalud
delostejidosperiodontalesmantenida
en un estadorelativamenteestablecon
unadestrucciónmínimadelostejidosyla
reparacióniregeneraciónde lasestructu-
rasafectadas;alteracionesnestosproce-
sospuedenexplicarlosperíodosexplosi-
vosdeactividadelaenfermedadperio-
dontal.5.6,7
ELPAPELDELASBACTERIAS
EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL
Loesche,8describeen su teoríano
específicadelaplacacomofactoretiológi-
co deenfermedadperiodontal,queuna
masacrecientedemicroorganismospue-
degenerarel suficientestímulonocivo
queinduceunarespuestainflamatoriaen
elindividuo,comosucedenlasgingivitis.
Porotrolado,entidadescomolape-
riodontitisjuvenillocalizaday la rápida
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progresivaestánasociadascon una flora
bien definida que incluye Actinomyces
actinomicetemcomitans,(A.a.),Bacterio-
desgingivalis,etc.9,11Una delasdificulta-
despara establecerrelacióncausalentre
bacteriasy destruccióntisularesnotener
un criterio absolutoparadeterminaracti-
vidaddelaenfermedad.La simplepresen-
cia de inflamaciónno indica pérdida de
inserción,12,13comotampocola presencia
debolsasperiodontalesloesdeenferme-
dadactiva.Ademásnoexisteunacorrela-
cióndirectaentrelapresenciadeperio-
dontopatógenosyactividadelaenferme-
dad;enparteporlacomplejidadelaflora
y pornuestrainhabilidadparaentender
totalmentelarespuestadelhuésped.
Lasbacteriaspuedencontribuira la
enfermedadporaccióndirectamediante
toxinas,enzimasy productosmetabóli-
COS,3,9,10o activandola respuestainflama-
toriadelhuéspedparaproducirautoinju-
ria4,15Finalmentevariasinteraccionesbac-
terianasenla regióndel surco/sacoperio-
dontalpodrianafectarla composiciónlo-
cal de la microbiotafavoreciendoo inhi-
biendo el crecimientode bacteriaspato-
génicaso no patogénicas.
Estascomplejasinteraccionesbacte-
rianasnosonclaramentedefinidasenla
actualidad,peroestaesunaexcitanteárea
deestudioquepodriaresultarenelcon-
troldelasespeciespatogénicasdelacavi-
dadoral.
TOXICIDAD BACTERIANA
Unatoxinaesunasustanciadeorigen
bacterianoqueescapazdecausardaño
tisular,se caracterizapor su altopeso
moleculary porsucapacidadantigénica;
algunaspuedenactuarcomoenzimas.Clá-
sicamentelastoxinasedividenenendo-
toxinasyexotoxinas.Lasexotoxinasson
proteínasliberadasal medioexternopor
organismosvivosy puedencausardaño
directo,algunasexotoxinasposeenafini-
dadpordeterminadotipocelular,ejem-
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plo: NEUROTOXINA producidapor
Clostridiumbotulinumlacualbloqueala
liberacióndeacetilcolinaenlaplacaneu-
ral; LEUCOTOXINAS producidaspor
StaphyloccocusaureusyActinomycesac-
tinomicetemcomitanslascualeslisanpoli-
morfonuclearesneutrófilos(PMNs)yEPI-
TELIOTOXINAS producidasporB.gin-
givalise intermediusqueactúansobre
célulasepiteliales.9,16,17
Experimentosconextractosbacteria-
nosmuestranqueAayTreponemadentí-
colainhibenlaproliferacióndelendotelio,
el factoraisladoenAaestermolábil,mien-
trasel de T. dentícolaes termoestable,IH
otrosfactoresinhibitoriosparafibroblas-
toshansidodetectadosenAa.]9y Espiro-
quetas.20,24,
La leucotoxinaproducidapor Aa.pa-
recetenercorrelaciónconlaenfermedad
periodontal21,22yseencuentraasociada la
paredexternadel microorganismo,seex-
cretaalmedioenvesículasyalgunascepas
son masleucotóxicasque otras,como la
informadaporPreus,231acualesinfectada
por un Bacteriófagoincrementandosu
virulencia.24,
Baheniyotros25fueronlosprimerosen
observarque losPMNs sonrápidamente
lisadospor cepasdeAa in vitrocuandola
proporcióncelulas:bacteriases de por lo
menos1:25.
Miyasaki y otros informaron que a
bajasconcentracionesde bacterias1:10,
losPMNs lasfagocitaronsin mostrarevi-
denciadelisis.26,27,
Taichmany otros,28mostraronque la
leucotoxinaescapazde destruirmonoci-
toshumanos,ycontribuyealadestrucción
local de los tejidos por la liberaciónde
enzimaslisosomalesdelosmismos.Teóri-
CamenteanticuerposcontraA.a.protege-
rianlosPMN contralaaccióndela leuco-
toxinacomo lo demostróTsai29in vitro,
utilizandosuerosdepacientesconperio-
dontitisjuvenil localizada,pero laextensa
destrucciónde lostejidos en muchosde
estospacientesindicaquela accióndelos
anticuerposno eseficiente,
Las endotoxinasonlipopolisacáridos
estructuralesdelasbacteriasGram nega-
tivas,y se liberan regularmentepor lisis
bacteriana,sin embargoalgunaspueden
aparecercomo vesículasderivadasde la
pared bacterianaI7,23y su liberación no
necesariamenteimplicalisis celular;esto
origina discrepanciascon respectoa la
clasificaciónde las toxinas. Los compo-
nentesde lasendotoxinassonellípido A
ubicado más internamenteen la pared,
haciael centrose localizaun núcleo de
polisacáridosy enlaparteexternael antí-
genosomáticoO, Ellípido A esel respon-
sabledetoxicidaddirectay loscarbohidra-
tos le confierenpropiedadeshidrofílicas
aumentandosu patogenicidady resisten-
ciaalafagocitosis.(17) Elpoderinmunogé-
nico de los antígenossomáticospuede
modularla toxicidadde la endotoxina.El
papelde lasendotoxinasenlapatogénesis
periodontalno es aún claro puesresulta
difícil extrapolarlosresultadosin vitroala
realidadinvivo.Sehaencontradocorrela-
ción entrepresenciade Endotoxinasen
fluido gingivalcrevicular e inflamación
gingivaI13O),tambienhayevidenciasdispo-
niblesdequepuedeincrementarlaresor-
ciónóseain vitroI3J..13,1,5)
La capacidadlíticadelososteoclastos
tambienseaumentaporel Acido Lipotei-
coicoy losdipeptidosde inureinapresen-
tesenlasbacterias,(,16)lino y HOpS(34),mos-
traronque la potenciade lasendotoxinas
varíadependiendodel génerobacteriano
dedondeprovenga,y suacciónpuedeser
contrarrestada,porejemplousandoIndo-
metacinacontraA.a.LasEndotoxinastam-
biénposeenlacapacidaddeestimularalas
célulasfagocíticas,para que descarguen
sucontenidolisosomalextracelularmente,
generandodañoa los tejidosy liberación
desustanciasvasoactivaso quimiotácticas
paraPMN so Macrófagos,amplificandola
reaccióninflamatoriao activandoel com-
plemento por la vía alterna(37)
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Las endotoxinastambién alteran el
pronósticoyelprocesodereparaciónpost
cirugía periodontal, al interferir con la
cicatrizaciónpor su capacidadde perma-
necerabsorbidasalcementoradicular.14O)
ENZIMAS
Las bacteriasmuestransupatogenici-
daden partepor la capacidadde invasión
tisular, 1.'38).sin embargo, debe diferenciarse
la presenciapasivade bacteriasen los
tejidos,delaproliferaciónbacterianadu-
rantelosepisodiosdeinfecciónaguda.(1)
Algunosenzimasdeorigenbacteriano
odelindividuomismofacilitanlapenetra-
ciónbacteriana,lalteraro removerba-
rrerasestructuraleso destruirproteínas
comolasinmunoglobulinasl9.13.41)
Las enzimas importantesde origen
bacterianosonproteasas,colagenasas,hia-
luronidasas,condroitinsulfatasas.Laspri-
merassehanencontradoenespiroquetas
y B. gingivalis,quetambiénproducenge-
latinasa,colagenasay unaproteasasimilar
a la tripsina.19.39)Las hialuronidasashan
sido encontradasen gram +,(42)que nor-
malmentenoseconsiderajueganunpapel
importanteenlosestadiosavanzadosdela
enfermedadperiodontalI4.J.44.45)
Adicionalmente,sehaninfonnadode
otrasenzimascon posibleimplicaciónen
patogénesistalescomofibrinolisinas,ami-
nopeptidasas,fosfolipasaA,fosfatasasáci-
da y alcalina.19. 46)
Un estudioreciente,14')demostróque
A.a.invadeunalíneaepitelialoralhumana
invitro.Labacteriaserecobródeunlisado
decélulaspreviamenteinfectadasytrata-
dascongentamicina;pormicroscopíaelec-
trónicay de luz seobservaronbacterias
localizadasenvacuolascitoplasmáticas.La
diferenciaen invasividadependiódela
morfologíadecolonia,lacepalisafuemás
invasivaquela rugosay la transiciónde
cepalisaarugosapodríaexplicarlanatu-
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ralezaepisódicade la enfermedadperio-
donta!.
PRODUCTOS METABOllCOS
Los productosfinalesdelmetabolis-
mobacterianocomoelamonio,indol,sul-
furode hidrógeno,ácidospropiónicoy
butírico,poliaminascomoputrescina,ca-
daverina,esperminat mbiénpuedencon-
tribuiralapatogénesisperiodontal.(30)
La composicióndelamicrobiotaoral
podríaestarinfluenciadapor la relativa
toxicidadeestosproductosinvivo,algu-
nosde losmismospodríaninclusolisar
especiesbacterianaso facilitarlaprolife-
ración de otras,(46).
AlteracioneslocalesenelPH, elmeta-
bolismobacteriano,yelpotencialredoxde
los tejidosalteraríanlasobrevidade algu-
nosgénerosbacterianos.
TOXICIDAD INDIRECTA
EFECTOSOBRELACELULASDEL
HUESPED
Algunasenzimasbacterianascomope-
roxidasas,catalasaysuperóxidodismutasa
puedenjugarunimportantepapelalneu-
tralizarlosmecanismosantibacterialesdel
huéspedqueincluyenperóxidodehidró-
geno,singletesde oxígeno,aniónsupe-
róxidoyradicaleshidroxilosdelosPMNs.46
Loscambiosenelpotencialredoxdelos
tejidospodríanfavorecerlestablecimien-
to deanaerobiosqueseasocianaperio-
dontitisavanzada.
Lasproteasasbacterianastambiénge-
neraninjuriaindirectaldestruirlaactivi-
dadfuncionaldelosanticuerpos,laeÍimi-
naciónde anticuerposopsonizantespo-
tenciaelefectodañinodelasbacteriasal
interferirlafagocitosis.Ladestrucciónde
laIgAqueimpidelaadhesiónbacteriana,
dejaelcampolibreparaelestablecimien-
todeunainfecciónlocalizada.9
Algunasproteasasbacterianaspodrían
actuarsobreinhibidoresdelascolagena-
sashumanascomolaalfa2antitripsinayla
alfa2 macroglobulinaqueinactivancola-
genasasenlostejidos,yaumentaríanen-
tonceslatasadedestruccióndelcoláge-
no'<S'
Las propiedadesmitogénicasde cier-
tasbacteriaspuedencontribuir a la esti-
mulaciónde célulaslinfoidessupresoras,
alterándosela respuestainmune.49
Ciertasespeciesbacterianascomoes-
piroquetas, Fusobacterium nucleatum,
A.a. y Centípedaperiodontiisoncapaces
deinterferirconlaactivacióndeloslinfo-
citosinvitro,4,.49esprobablequeelmismo
mecanismoocurrainvivo.Silasdefensas
delorganismosonalteradas,epresenta
invasiónydiseminaciónbacterianadelos
tejidosperiodontales,estose demostró
experimentalmenteenanimalesdondese
presenta septicemia y muerte:50, .51,.52,5,1
EFECTOSSOBRELASPOBLACIONES
BACTERIANAS
Como se indicó con anterioridad,las
bacteriasposeendiversacapacidaddepro-
liferar y utilizar sustratosque hacenque
algunosmicroorganismosposeanventajas
ecológicassobreotros.<6Unosdeellosela-
boranvariadosproductosmetabólicoscomo
ácidosgrasos,peróxidodehidrógeno,cata-
lasaso bacteriocinasquesuprimenel cre-
cimientodeotrasespecies,deestamanera
seorganizaelcomplejonichoecológicodel
áreasurco/sacoperiodontal.Unbuenejem-
plo de mutua inhibición es el de A.a y
Streptococcussanguis.(Hammond) de-
mostróqueunabacteriocinadeA.a.inhibe
el Streptococo.
Hillmany Socransky54y Hilmmany
otros.5.5demostraronelacionesdecomen-
salismo antagonismoentreperiodonto-
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patógenosy Streptococos.S sanguisyS.
uberisinhibenelcrecimientoinvitrodeB.
forsythus,Wolinellarecta,B.gingivalis,B.
intermedius,F. nucleatum,E. corrodens,
C. sputigenayA.a.,debidoalacapacidad
dealgunascepasdeStreptoccocusdepro-
ducirperóxidodehidrógeno.
Takazoe,56encontróque lasbacterio-
cinasdelgénerobacteroidesnosóloactua-
bancontragram+,sinoqueinhibíanotros
gram-.
Podemosconcluirqueestasinterac-
cionesbacterianasjueganunimportante
papelenlaorganizacióny localizaciónde
laplacabacterianaenáreasurco/sacope-
riodontal.
El establecimientode unafloracon
bacteriasdegéneroStreptoccocusenun
huéspedconsusmecanismosdefensivos
normales,deberiainterferirconlacoloni-
zaciónpor bacteriasperiodontopatóge-
nas.57.
La presenciadereservoriosnaturales
comolastonsilas58o la lengua,pueden
contribuira larecolonizacióndelabolsa
periodontaldespuésde tratamientocon
antibióticos.
DAÑO TlSULARMEDIADO POR EL
HUESPED
Partede la destrucciónperiodontal
podríaser el resultadode mecanismos
mediadosporelhuésped.10Yaseconoce
queel fenómenoinflamatoriopuedeser
generadopordiversostiposdeestímulos,
queincluyentraumafísico,químicootér-
mico.10.
Lasbacteriaspuedendispararrespues-
tainflamatoriaporlosconstituyentesanti-
génicos que activan el complementoo
causanliberacióndecitoquinasencélulas
sensibilizadas.14.37La permanenciade las
bacteriaso susproductosgeneranestímu-
los prolongadosqueculminanen el esta-
blecimientode inflamacióncrónica.10..59.
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1.Respuestainmuneyactivación
delComplemento
La activacióndelcomplementoporla
víaclásicaocurrecuandoanticuerposIg
M oIgG reaccionanconantígenosbacte-
rianosformandocomplejosantígeno(Ag)
anticuerpo(Ac),lafracciónFc delasin-
munoglobulinastienenla capacidade
fijarelcomplemento.
Los pacientescon Periodontitispo-
seenelevadostítulosdeAcséricoscontra
microrganismospre-dominantesnlaflo-
ra subgingivaP4. 60.61.63.65.
AlgunosdelosAc sedifundenatravés
de losvasossanguíneos,otrossonsinteti-
zadoslocalmente.62.66.68.
El control de la cantidadde Acs es
provistoporregulacióndesubpoblaciones
delinfocitosayudadoreso supresores,69.70
sin embargono esaún clarocuál seríael
mecanismoqueoperapredominantemen-
te la regiónsurco/sacoperiodontal.
La síntesisde Ig A secretoriacontra
A.a.sehadetectadoenpacientescony sin
periodontitis,sin embargolos nivelesde
Acs son significantementemás elevados
en individuoscon bolsasperiodontales.71
La Ig A poseeacciónprotectoraal interfe-
rir con la adhesióny colonizacíonde las
bacteriasa los tejidos. La activaciónde
complejosAg-Acpuedeactivarelcomple-
mento,conlaliberacióndemediadoresde
lainflamación,estimulandolosPM Nspara
que realicendegranulaciónexternay dis-
pongantoda su bateríahidrolítica en.el
ambienteextracelular.La importanciade
estosfenómenosestáen discusión,pero
hayevidenciasqueloscomplejosinmunes
aparecenen lospacientescon gingivitisy
periodontitis.14.
El ácidolipoteicoicoy losLipopo!isa-
cáridostambiénactivanel complemento
por lavíaalterna,estoresultabeneficioso
al controlarel ataquebacteriano,pero la
destruccióndel tejido periodontal sería
tambiéninevitable.
En resumen el daño tisular es
causadopor liberación del arsenal
enzimáticode PMNs y Monocitos,la
activacióndel complementopor la
vía clásicay alterna,la estimulación
de linfocitos y la liberación de
linfoquinasqueestimulanlaresorción
ósea o alteran el recambio del
colágeno.35, 33,37.
LESIONPERIODONTAL
INFLAMATORIA
PageySchoeder,72proponen4 etapas
en la progresiónde la enfermedadperio-
dontal.Sin embargo,no existeevidencia
directa de que el desarrollocronológico
propuestopor ellossepresentein vivo.
A continuaciónse integralo que se
conoceacercadelosmecanismosdelpro-
ceso inflamatorioy la progresiónde la
enfermedadperiodontal.
En lasetapastempranasdela inflama-
ción, (lesióninicial),seincrementalaper..
meabilidadvascularcon acumulaciónde
localdePMN seincrementoenel tamaño
de los tejidosgingivales,posteriormente
segeneradestrucciónde fibrascolágenas
perivasculares.Esta etapaestámediada
por la liberacióndeHistaminadelosmas-
tocitos;posteriormentecon la activación
delcomplementoseincrementanlaskini-
nasquemantienenla inflamacióncuando
lahistaminahasidoinactivada.Finalmen-
te actúanlos Leucotrienosy las prosta-
glandinasqueprovienendelAcidoaraqui-
dónico.'" 59,73.74.
El A. araquidónicoes liberado por
accióndelafosfolipasaA2sobrelosfosfo-
lípidosdemembranadelascélulas.75.76La
colagenólisispodría ser resultadode la
liberacióndeproteasasdelos PMNs.".78.
Los factoresquimiotácticospara los
PMNs, dependientesde la activacióndel
complemento,llevanmáscélulasal sitio
inflamadoconvirtiendoal PMN enel ele-
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mentocentraldelaperpetuacióndelfenó-
menoPEl incrementoenlapermeabili-
dadvasculary la liberacióndeenzimas
lisosomalestambiénactivalassustancias
vasoactivasde lasplaquetas,ademáslas
sustanciascontroladorasdelacronicidad
comolos inhibidoresalfa1 antitripsina,
alfa2 macroglobulinay el inhibidordel
Cl, podríanserdestruidosporproteasas
bacterianas.78En la denominadalesión
tempranaseacumulanlinfocitosymacró-.
fagos,ademaspodríanalterarselosfibro-
blastosconinterferenciaenla regenera-
cióndefibrascolágenas.Lasactividades
citotóxicasulterioreseríanelresultadode
estimulaciónantigénicadesubpoblacio-
nesdelinfocitosT,previamentes nsibili-
zadospor monoquinasprovenientesde
macrófagosquehanprocesadoantígenos
microbianos.Algunasbacteriaspueden
contribuirdirectamentealainhibiciónde
los fibroblastos,19,20mientrasalgunas
linfoquinasperpetuaríanla respuestain-
flamatoria,34otrasfavoreceríanla resor-
ciónóseaatravésdelfactoractivadordel
osteoclasto,queeslamismainterleukina
1 beta.33, 79,80,8L
Lasíntesislocaldeanticuerpospredo-
minaenlasetapastardíasdela inflama-
ción, (lesiónestableciday tardía),esto
favorecelaformacióndecomplejosinmu-
nes.Aunquelavidamediadelasinmuno-
globulinasesrelativamentecorta,laper-
manenciade célulasplasmáticasen los
tejidosinflamadosgarantizaríaporunlado
laactivacióndelcomplemento,yporotra
partelaaccióncontinuadelosmacrófagos
que intentanremoverlos complejos
inmunes.Ademáslascélulasquepartici-
pan localmenteproducenunaseriede
sustancias,lascitoquinasqueposeenuna
seriedeaccionesbiológicasdiversas,algu-
nasde ellasimplicadasen destrucción
tisular.33, 59,80,8L
CONCLUSIONES
Resultaevidentequelosmecanismos
enunciadosjueganunpapelpreponderan-
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te queexplica lmenosengranpartela
patogénesisde laenfermedadperiodon-
tal.
Aunquenoseconocetodavíacúalde
losmismostengamayorimportanciapara
explicarladestruccióndelostejidosperio-
dontales,esrelevantelpapeldelasbac-
teriaspor los mecanismosde toxicidad
directa,o indirecta.
La reaccióndedañotisularmediado
porel huéspedal activary perpetuarel
fenómenoinflamatoriocomplemental
teoríasobrelapatogénesisperiodontal.
La genéticano se consideróen esta
revisiónperodebeaclararsequelosgenes
queregulanelsistemainmunecodificanla
respuestadelhuéspeda la infecciónbac-
terianay hacena los individuossuscepti-
bleso resistentesalasperiodontopatías.
Lasproteínasqueseexpresanen la
superficiedelascélulasconocidascomoel
complejomayordehistocompatibilidad,
(CMH), podríanactuarcomoreceptores
parafacilitarlaadhesiónbacteriana,de-
másconocemosquealgunasformasde
periodontitisposeencaracterísticasde
transmisiónvertical.
Resultaríaimportantebuscarcorrela-
ciónentreenfermedadperiodontaly vi-
rus,recientementes conocequeelVirus
dela inmunodeficienciaHumana(HIV),
esunfactorpredisponenteparalacoloni-
zaciónbacterianaenel surco/sacoperio-
dontal.Otrosvirus,enespeciallaFamilia
Herpesviridae,por su trofismopor los
tejidosoralespodríanserimportantesen
estapatología.
Muchaspreguntascontinúapsinres-
puesta,algunasnuevasurgiránenlame-
didaquelosestudiososdeesteapasionan-
te campopubliquensusresultados;'los
avancesenlamicrobiologíaoral,lasnue-
vasarmasparaeldiagnósticoperiodontal,
elestablecimientodepoblacionesoindivi-
duosariesgoylaaplicacióndelosconoci-
mientosde la biologíamolecularen la
periodoncia,permitiránquelosclínicos
tenganen el futuroalternativasparael
manejoytratamientodeunadelasenfer-
medadesdemayorprevalenciamundial
queafecta loshumanosindistingosde
sexo,raza,edadocondiciónsocial.
SUMMARV
DespiteofthatintheEarththebacte-
rialspeciesreachamillion,only300-400
speciescanbedetectedregularyin sam-
pIesobtainedfromsubgigivalp aque.Pro-
bably10-20speciescanplayacrucialrole
inpathogenesisofdestructiveperiodontal
diseases.
In thisreviewthedifferentfactorsof
microbialvirulenceimplicatedin tissue
damageandmissedfiberattachmentand
alveolarbone,havebeenanalized.
Several,directvirulencefactors,such
astoxins,enzimes,metabolites,etc;plus
the indirectonesbacterialinteractions,
infectionby phages,couldactivatethe
humoralandcellularimmunityandstimu-
latetheinflamatoryresponsesecundarily
affectingthePeriodontumintegrity.
Eitherthedirectorindirectpathways
accountsforperiodontalinjury.
The full knowledgeof pathogenetic
mechanismsof periodontitiswouldim-
provethedevelopmenttreatmentstrate-
giesforthisimportantdisease.
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